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Związek między grubością błony wewnętrznej
i środkowej (IMT) tętnicy szyjnej a powikłaniami
w układzie sercowo-naczyniowym
IMT and cardiovascular risk
Summary
Early signs of target organ damage are one of the main topics
of recent research in hypertension. These include endothelial
dysfunction, microalbuminuria, increased renal resistance in-
dex and increased thickness of intima-media complex (IMT).
Results of IMT measurements performed with Doppler ul-
trasonography correlates very well with those from necropsy
studies. Moreover, IMT assessment is relatively easy, non-
invasive, does not require very sophisticated equipment
and correlates with cardiovascular risk factors and clinical
outcome. Therefore it is feasible to use IMT as an endpoint
in large scale population based studies as well as a tool in
potential screening projects. The aim of our review is to
discuss the methodology, results of clinical trials and the
role of IMT measurements in current clinical practice.
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Wstęp
Na przestrzeni ostatnich lat wiele uwagi —
zwłaszcza w badaniach klinicznych — poświęca się
ocenie wczesnych powikłań narządowych rozwijają-
cych się w przebiegu nadciśnienia tętniczego.
Obok dysfunkcji śródbłonka, mikroalbuminurii
oraz podwyższonego oporu w naczyniach wewnątrz-
nerkowych (RRI, renal resistance index), do wczes-
nych zmian zalicza się również podwyższoną gru-
bość kompleksu błony wewnętrznej i środkowej
(IMT, intima-media thickness) tętnicy szyjnej.
Metodą służącą do nieinwazyjnej oceny IMT jest
ultrasonografia dopplerowska, a wyniki pomiarów
IMT uzyskane na podstawie badania ultrasonogra-
ficznego wykazują korelację z badaniami określa-
jącymi zmiany strukturalne w obrębie naczyń [1].
Należy podkreślić, że ocena IMT to stosunkowo
mało skomplikowane do wykonania badanie, a nie-
zbędna aparatura jest w miarę powszechnie dostęp-
na, co pozwala na wykonywanie go w ramach sze-
roko zakrojonych badań populacyjnych lub prze-
siewowych.
Metodyka służąca do oceny
IMT tętnicy szyjnej
Obszarem naczyniowym, w którym wykonuje się
pomiary IMT jest tętnica szyjna (CA, carotid artery).
W odróżnieniu od tętnic obwodowych, tętnica szyj-
na jest naczyniem elastycznym, z niskooporowym
spektrum przepływu, cechującym się relatywnie
małą średnicą warstwy mięśniowej.
Dlatego zatem zwiększenie CA-IMT odzwiercie-
dla głównie pogrubienie błony wewnętrznej naczy-
nia, uważane za wczesne stadium miażdżycy i mo-
gące być wykładnikiem obecności procesu miażdży-
cowego w innych tętnicach [2, 3].
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Powyższe przypuszczenie może tłumaczyć zwią-
zek między pogrubieniem CA-IMT a obserwowanym
występowaniem epizodów sercowo-naczyniowych.
Standardowo pomiary ultrasonograficzne IMT
dokonywane są z wykorzystaniem głowicy liniowej
elektronicznej o częstotliwości minimalnej 7,5 MHz,
a optymalnej wynoszącej 10 MHz dla zapewnienia
właściwej rozdzielczości obrazu.
Dotychczasowe prace różnią się pod względem
aspektów metodologicznych. Próbę ujednolicenia za-
sad pomiaru IMT podjęto w opublikowanym w 2004
roku Mannheim Intima-Media Thickness Consensus [4].
Dokument ten dopuszcza wykonywanie pomia-
rów zarówno w zakresie tętnicy szyjnej wspólnej
(1–2 cm poniżej rozwidlenia), opuszki oraz w po-
czątkowym odcinku tętnicy szyjnej wewnętrznej.
Autorzy zalecają pomiar IMT w miejscu wolnym od
blaszek, w obrębie ściany dalszej naczynia oraz przy
możliwie dobrej jakości obrazu IMT.
Wynik pomiarów przedstawiany jest najczęściej
w postaci średniej wszystkich pomiarów IMT (IMT
mean) lub średniej maksymalnych grubości IMT
z wszystkich projekcji (IMT meanmax).
W celu oceny IMT w obrębie tętnicy szyjnej
wspólnej coraz częściej używa się bramkowania sy-
gnałem elektrokadiograficznym oraz algorytm auto-
matycznego rozpoznawania skali szarości (edge de-
tection), co pozwala na automatyzację pomiaru
i zwiększenie jego dokładności.
Poprzez zastosowanie systemu umożliwiającego
zapamiętywanie koordynatów przestrzennych moż-
liwa jest analiza tego samego odcinka tętnicy u tego
samego pacjenta nawet w dużych odstępach czasu,
co może być szczególnie przydatne w badaniach in-
terwencyjnych, oceniających wpływ między innymi
leków hipotensyjnych na dynamikę zmian IMT.
Nadal jednak brakuje jednolitych zasad wyboru
wskaźnika opisującego IMT, a w dotychczasowych
pracach spotykane są różne parametry [5].
Rozkład IMT w populacji ogólnej
w różnych grupach wiekowych
Prawidłowe wartości CA-IMT zostały ustalone na
podstawie dystrybucji IMT w obrębie zdrowej popu-
lacji ogólnej [6, 7]. Ponieważ zależą one ściśle od
wieku oraz od płci, są interpretowane oddzielnie dla
kobiet i mężczyzn w danym przedziale wiekowym.
Za nieprawidłowe wartości uznaje się te powyżej
75. percentyla. Należy odnotować, że średnia IMT
w populacji mieszkańców Warszawy (WUCAS Study)
w wieku 40–69 lat wynosiła w grupie kobiet 0,72
mm, a w grupie mężczyzn 0,76 mm [8].
Na podstawie dotychczasowych danych uzyska-
nych w dużych badaniach epidemiologicznych wia-
domo również, że przyrost IMT jest bardzo powolny
i wynosi 0,01–0,03 mm rocznie. Odkąd IMT uznano
jako marker incydentów sercowo-naczyniowych [9],
referencyjne wartości powinny być wyznaczane
w kontekście podwyższonego ryzyka, a nie na pod-
stawie rozkładu w ogólnej populacji.
Dostępne obecnie wyniki badań epidemiologicz-
nych wskazują, że wartość IMT równa lub większa
niż 1 mm w każdym przedziale wiekowym wiąże się
ze znacząco wyższym ryzykiem zawału serca i/lub
udaru mózgu.
Czynniki prowadzące do zwiększenia
grubości kompleksu IMT
Proces, który leży u podłoża zwiększenia grubości
IMT jest złożony. Ponieważ w badaniu ultrasonogra-
ficznym nie można odróżnić błony środkowej od we-
wnętrznej, może być on wynikiem pogrubienia zarów-
no śródbłonka, jak i błony mięśniowej [10, 11]. Niektó-
rzy badacze wyrażają opinię, że zwiększenie IMT jest
odzwierciedleniem zmian adaptacyjnych ściany tętnicy
między innymi na zmiany hemodynamiczne [12].
Wyniki badania znanego jako Rotterdam Study
wskazują, że do pewnego poziomu wzrost IMT za-
leży w warunkach fizjologicznych od równowagi
między miejscowym ciśnieniem w ścianie tętnicy
(transmuralnym) a działaniem sił ścinających i nie
posiada istotnego znaczenia prognostycznego [13].
Jednak powyżej tego poziomu IMT wzrasta w więk-
szym stopniu niż średnica naczynia, będąc wykład-
nikiem wczesnych zmian miażdżycowych.
Istnieje ścisły związek między IMT a wieloma
czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego [14–17].
Tradycyjne czynniki ryzyka, takie jak płeć męska,
wiek, nadwaga, wskaźnik masy ciała (BMI, body
mass index) [18], podwyższone ciśnienie tętnicze
[19–22], podwyższone stężenie cholesterolu [23, 24],
cukrzyca i insulinooporność [25, 26] wykazują do-
datnią korelację z IMT, co wykazano w wielu bada-
niach epidemiologicznych i klinicznych u osób z pod-
wyższonym ryzykiem sercowo-naczyniowym.
Czynnikiem mającym niewątpliwie największy
wpływ na IMT jest wysokość ciśnienia tętniczego.
Obserwuje się istotną zależność między IMT a wy-
sokością ciśnienia skurczowego w pomiarach kli-
nicznych, a zwłaszcza ze średnimi wartościami skur-
czowego ciśnienia tętniczego (dobowego, dziennego
i nocnego) uzyskanymi w automatycznym całodo-
bowym pomiarze ciśnienia (ABPM, ambulatory blo-
od pressure monitoring).
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Zależność ta dotyczy zarówno dorosłych osób, jak
i dzieci oraz młodzieży z nadciśnieniem tętniczym.
W tej ostatniej grupie wiekowej IMT — oprócz kla-
sycznych czynników, takich jak cukrzyca, rodzinna
hipercholesterolemia czy schyłkowe stadium niewy-
dolności nerek — pozostaje w silnym związku z pa-
rametrami antropometrycznymi, takimi jak masa
ciała, wzrost oraz BMI.
Mając na względzie rozpowszechnienie otyłości
wśród dzieci i młodzieży trudno jednoznacznie okre-
ślić, w jakim stopniu na przyrost IMT w tej grupie
wiekowej wpływa podwyższone ciśnienia tętnicze,
a w jakim wywiera wpływ zwiększona masa ciała.
W świetle powyższych obserwacji, istotnym bada-
niem oceniającym IMT u dzieci z pierwotnym nad-
ciśnieniem tętniczym było badanie przeprowadzone
przez Lande i wsp. [27]. Objęło ono 28 dzieci z nad-
ciśnieniem tętniczym pierwotnym i 28 dzieci z pra-
widłowym ciśnieniem w grupie kontrolnej w wieku
14 ± 2 lata. W przeciwieństwie do dotychczasowych
badań obydwie grupy nie różniły się pod względem
BMI: wśród dzieci z nadciśnieniem tętniczym BMI
wynosiło 27,7 ± 6,1 i odpowiednio w grupie kontrol-
nej 27,9 ± 5,8 kg/m2. Wielkość IMT w obu grupach
wykazywała dodatnią korelację z BMI i była zna-
miennie większa w grupie dzieci z nadciśnieniem
tętniczym. Stopień pogrubienia IMT był ściśle zwią-
zany ze stopniem ciężkości nadciśnienia tętniczego
ocenianym w badaniu ABPM; szczególnie silną za-
leżność obserwowano między IMT a średnim ciśnie-
niem skurczowym z okresu doby.
Powyższe wyniki świadczą o bezpośrednim
związku nadciśnienia tętniczego z IMT u dzieci,
który jest niezależny od wpływu BMI.
W pracy Litwina i wsp. oceniającej wpływ zabu-
rzeń metabolicznych na rozwój powikłań narządo-
wych u dzieci z nadciśnieniem tętniczym pierwot-
nym, obserwowano dodatnią korelację między IMT
a insulinooopornością i hiperinsulinemią. Wykaza-
no również, że wzrost IMT pozostaje w ścisłym
związku z obniżonym stężeniem adiponektyny
w surowicy. Podkreślono ponadto istotną rolę czasu
trwania i stopnia nasilenia zaburzeń metabolicznych
i nadciśnienia tętniczego w rozwoju zmian struktu-
ralnych w obrębie ściany naczyniowej u dzieci [28].
W pracy Cuomo i wsp. porównywano wielkość
IMT w dwóch grupach zdrowych nastolatków i mło-
dych osób dorosłych z rodzinnym wywiadem nadciś-
nienia tętniczego oraz bez niego. Wykazano zna-
miennie większą wartość IMT u osób, których ro-
dzice mieli nadciśnienie tętnicze, w porównaniu
z potomstwem rodziców z prawidłowym ciśnieniem
tętniczym [29]. Przemawiać to może za genetyczny-
mi uwarunkowaniami IMT [30, 31].
Potwierdzenie tego poglądu, jak również ocena
klinicznego znaczenia pogrubienia IMT u dzieci
i młodzieży z nadciśnieniem tętniczym oraz mecha-
nizmów leżących u jego podłoża wymaga przepro-
wadzenia dalszych, prospektywnych badań.
Również zmienność ciśnienia tętniczego ocenia-
na w trakcie ABPM i będąca istotnym czynnikiem
wpływającym na rozwój powikłań narządowych
u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym jest ściśle
związana z IMT.
W badaniu Zakopoulosa i wsp. wzrost wskaźnika
zmienności RR o 0,1 mm Hg/min był związany
z przyrostem IMT w obrębie tętnicy szyjnej wspólnej
(CCA, common carotid artery) o 0,029 mm [32].
Niezależnym uznanym czynnikiem ryzyka zgo-
nu z przyczyn sercowo-naczyniowych jest ciśnienie
tętna (PP, pulse pressure) wyrażone różnicą między
wysokością skurczowego a rozkurczowego ciśnienia
tętniczego [33, 34].
Uważa się, że wartość PP powyżej 60 mm Hg
wiąże się ze zwiększonym ryzykiem powikłań serco-
wo-naczyniowych [33, 35]. W wielu badaniach do-
tyczących osób z nieleczonym nadciśnieniem tętni-
czym [13, 36] wykazano istotną dodatnią korelację
między omawianym parametrem a grubością CA-
-IMT. Niezależny związek między IMT a PP obser-
wuje się również u chorych z nadciśnieniem tętni-
czym skutecznie leczonych hipotensyjnie [37]. Po-
wyższe obserwacje mogą sugerować, że obniżenie
PP wiąże się ze zmniejszeniem ryzyka sercowo-na-
czyniowego.
W międzynarodowym, wieloośrodkowym bada-
niu znanym pod akronimem PARC-AALA [38], do
którego włączono 2328 osób z 21 krajów w Azji,
Afryce oraz w Ameryce Łacińskiej wykazano liniowy
związek między IMT a kategorią ryzyka według ska-
li Framingham Cardiovascular Score, a który był nie-
zależny od szerokości geograficznej.
Opisano również zależność IMT z niektórymi
zmianami w układzie sercowo-naczyniowym lub
uszkodzeniami narządowymi — między innymi
zmianami w obrębie istoty białej mózgu wykazanymi
w magnetycznym rezonansie jądrowym [39], zwap-
nieniami w obrębie tętnic wieńcowych (calcium score)
stwierdzonymi w angiotomografii komputerowej [40],
przerostem mięśnia lewej komory wykazanym w ba-
daniu echokardiograficznym [41, 42], obniżonym
wskaźnikiem kostka–ramię w kończynach dolnych
[13] oraz dysfunkcją śródbłonka ocenianą miarą upo-
śledzonej wazodylatacji tętnicy ramieniowej po reak-
tywnym przekrwieniu w następstwie okluzji [43].
Mimo że dotychczas opublikowane prace różnią
się pod względem metodologicznym, na podstawie
płynących z nich wniosków można uznać pomiar
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IMT jako metodę diagnostyczną szeroko stosowaną
do oceny ryzyka sercowo-naczyniowego w prewencji
pierwotnej oraz ułatwiającą podjęcie decyzji odnośnie
wyboru i intensywności leczenia farmakologicznego.
Związek między IMT tętnicy szyjnej
a ryzykiem incydentów
sercowo-naczyniowych
Omawiając wartość rokowniczą oceny grubości
IMT w kontekście ryzyka incydentów naczyniowo-
-sercowych, należy uwzględnić wyniki dużych pro-
spektywnych badań kohortowych, jak również do-
tychczas przeprowadzone metaanalizy. Poniżej
przedstawiono najważniejsze z nich.
Badania przeprowadzone
w populacji ogólnej
Rotterdam Study [13] — prospektywne kohorto-
we badanie obejmujące mieszkańców jednej z dziel-
nic Rotterdamu w wieku powyżej 55 lat, do którego
włączono 7983 osób. W podgrupie chorych bez
wcześniejszego wywiadu w kierunku udaru mózgu,
w czasie obserwacji trwającej średnio 6,1 roku obser-
wowano wystąpienie 378 przypadków udaru mózgu.
Względne ryzyko wystąpienia udaru mózgu w naj-
wyższym tercylu pod względem grubości IMT (IMT
> 0,84 mm) wynosiło 2,95 (95% CI: 1,79–4,87).
Związek między IMT a ryzykiem udaru mózgu był
niezależny od tradycyjnych czynników ryzyka cho-
rób układu sercowo-naczyniowego. Uzyskane wyni-
ki wskazują, że wartość IMT-CCA wyższa o jedno
odchylenie standardowe wiąże się ze zwiększeniem
ryzyka zawału serca o 43%.
Badanie KIHD (Kuopio Ischaemic Heart Dise-
ase Risk Factor) [44] — prospektywne badanie prze-
prowadzone w Finlandii, w którym wzięło udział
1288 mężczyzn w wieku 40–60 lat bez objawów kli-
nicznych choroby wieńcowej. W grupie mężczyzn
z wartością IMT powyżej 1 mm, ryzyko wystąpienia
ostrego incydentu wieńcowego było dwukrotnie
większe w porównaniu z grupą badanych bez zmian
strukturalnych w tętnicach szyjnych. Ponadto zwięk-
szenie max CCA-IMT o 0,1 mm wiązało się ze wzro-
stem ryzyka zawału serca o 11% w trakcie 3-letniej
obserwacji.
Badanie ARIC (The Atherosclerosis Risk in
Communities Study) [45] — przeprowadzone
w czterech różnych stanach Ameryki Północnej objęło
7289 kobiet i 5552 mężczyzn w wieku 45–64 lat bez
wywiadu w kierunku chorób sercowo-naczyniowych.
Wartość IMT równa lub większa od 1 mm wiązała
się ze wzrostem ryzyka incydentu wieńcowego
w okresie 4–7 lat, ze wskaźnikiem ryzyka wynoszą-
cym 2 i 5 odpowiednio u mężczyzn i kobiet.
W badaniu CHS (Cardiovascular Health Study)
[46] wzięło udział 5858 Amerykanów obojga płci
w wieku powyżej 65 lat bez wywiadu w kierunku cho-
roby wieńcowej. Autorzy badania wykazali, że war-
tość IMT równa lub wyższa 1,18 mm była związana
z czterokrotnych wzrostem ryzyka zarówno zawału
serca, jak i udaru mózgu podczas 6-letniej obserwacji.
Metaanaliza przeprowadzona przez Lorenza
i wsp. [47] została oparta na wynikach 8 badań ob-
serwacyjnych przeprowadzonych w ogólnych popu-
lacjach [13, 44–46, 48–51], w ramach których wyko-
nywano pomiary IMT.
Należy podkreślić, że osoby badane obserwowano
pod kątem występowania klinicznych punktów koń-
cowych z zakresu układu sercowo-naczyniowego.
W ramach wspomnianych 8 badań objęto obserwacją
łącznie 37 197 osób, a średni okres obserwacji wy-
niósł 5,5 roku.
Wyniki metaanalizy wskazują, że zwiększenie
IMT o 0,1 mm wiąże się ze wzrostem ryzyka zawału
serca o 10–15% i ryzyka udaru mózgu o 13–18%.
Jedną z istotnych kwestii poruszonych przez auto-
rów jest nieliniowy charakter między IMT a ryzy-
kiem incydentów sercowo-naczyniowych.
Brak liniowej zależności wynika z faktu, że osoby
w młodym wieku ze stwierdzonym pogrubieniem
IMT obarczone są niższym bezwzględnym ryzykiem
incydentów sercowo-naczyniowych przy wysokim
ryzyku względnym.
Większość badań, w których oceniano kliniczne
następstwa zwiększenia IMT przeprowadzono w po-
pulacjach osób w starszym wieku. Wyników tych nie
można przenosić na młodszą populację, dla której na-
leży przeprowadzić niezależne badania z klinicznymi
punktami końcowymi. Autorzy metaanalizy podkre-
ślają ograniczenia związane między innymi z różni-
cami w metodologii badania ultrasonograficznego.
Badania przeprowadzone w grupie
pacjentów z chorobą wieńcową
Choroba wieńcowa odpowiada za 20% zgonów
w społeczeństwach krajów zachodnich. Z tego po-
wodu istotne znaczenie kliniczne ma stratyfikacja
ryzyka incydentów sercowo-naczyniowych w tej gru-
pie pacjentów.
Zieliński i wsp. stwierdzili, że IMT u pacjentów
z rozpoznaną chorobą wieńcową i nadciśnieniem tęt-
niczym jest silnym i niezależnym czynnikiem ryzyka
nadciśnienie tętnicze rok 2008, tom 12, nr 6
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zgonu oraz udaru mózgu i zawału serca [52]. Pomiar
IMT może mieć również znaczenie przy podejmo-
waniu decyzji odnośnie wykonywania koronarografii
u osób z podejrzeniem choroby wieńcowej.
Należy odnotować, że w obserwacji Dzielińskiej
i wsp. u chorych z nadciśnieniem tętniczym i cho-
robą wieńcową zwiększona IMT jest związana z ry-
zykiem obecności zwężenia tętnicy nerkowej [53].
Parametrem, który silniej niż IMT koreluje z ry-
zykiem istotnego zwężenia w tętnicy wieńcowej jest
indeks zwapnień (CS, calcium score). Należy jednak
zaznaczyć, że pomiar indeksu zwapnień wiąże się
z ekspozycją na promieniowanie jonizujące (dawka
efektywna około 1 mSv), podczas gdy badanie do-
plerowskie nie jest pod tym względem obciążające
dla pacjenta.
Niezależnie od metod i miejsc pomiaru IMT
(tylna ściana tętnicy szyjnej wspólnej czy wielokrot-
ne pomiary zarówno w obrębie CCA, jak i opuszki
i tętnicy szyjnej wewnętrznej) wyniki wszystkich po-
wyższych badań potwierdzają istotną wartość pre-
dykcyjną IMT dla występowania incydentów serco-
wo-naczyniowych zarówno w populacji osób bez
choroby wieńcowej, jak i w grupie pacjentów z cho-
robą wieńcową.
Związek między IMT i powikłaniami
narządowymi nadciśnienia tętniczego
Ocena subklinicznych (wczesnych) i klinicznie
jawnych uszkodzeń narządowych w przebiegu nad-
ciśnienia tętniczego jest niezbędnym elementem po-
zwalającym na stratyfikację ryzyka sercowo-naczy-
niowego i wybór odpowiedniego postępowania tera-
peutycznego u chorych z nadciśnieniem tętniczym.
Wytyczne Europejskiego Towarzystwa Nadciś-
nienia Tętniczego (ESH, European Society of Hy-
pertension) oraz Europejskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego (ESC, European Society of Cardiology)
zalecają pomiar IMT u pacjentów z nadciśnieniem
tętniczym, określając wielkość przekraczającą 0,9 mm
jako wyraz uszkodzenia narządowego.
Obok IMT, do wczesnych uszkodzeń narzą-
dowych w przebiegu nadciśnienia tętniczego
należą dysfunkcja śródbłonka, mikroalbuminu-
ria i wzrost oporu w krążeniu wewnątrznerko-
wym. W dostępnym piśmiennictwie opisano wie-
le badań oceniających związek IMT z powyższy-
mi parametrami uszkodzeń narządowych [54].
Na ich podstawie uznaje się, że grubość kom-
pleksu IMT jest niezależnym czynnikiem pro-
gnostycznym wystąpienia powikłań narządowych
w przebiegu nadciśnienia tętniczego.
W warunkach fizjologicznych zmiany przepływu
krwi, poprzez zwiększenie sił ścinających oddziału-
jących na śródbłonek tętnic, prowadzą do wzrostu
uwalniania substancji naczyniorozszerzających,
głównie tlenku azotu. W stanach chorobowych reak-
cja ta jest upośledzona, a może nawet dochodzić do
paradoksalnego skurczu naczynia w odpowiedzi na
zwiększony przepływ.
W dotychczas opublikowanych pracach dotyczą-
cych naczyń wieńcowych wykazano, że funkcja śród-
błonka jest czynnikiem prognostycznym wystąpie-
nia incydentów sercowo-naczyniowych, natomiast
ocena reaktywności tętnic obwodowych pozwala na
stratyfikację ryzyka incydentów sercowo-naczynio-
wych u chorych po operacjach naczyniowych [55].
Wyniki dotychczasowych badań eksperymental-
nych i klinicznych wskazują na rozwój dysfunkcji
śródbłonka w przebiegu pierwotnego nadciśnienia
tętniczego, polegający między innymi na zaburze-
niu równowagi między wydzielaniem tlenku azotu
a endoteliny 1 oraz podkreślają ścisły związek z IMT
tętnicy szyjnej.
Suzuki i wsp. w pracy obejmującej pacjentów
z nieleczonym nadciśnieniem tętniczym oceniali funk-
cję śródbłonka w odniesieniu do IMT oraz innych
czynników ryzyka sercowo-naczyniowego [43]. Wy-
kazano istotną ujemną korelację między FMD
(flow-mediated endothelium-dependent vasodilata-
tion) tętnicy ramieniowej i CA-IMT, co podkreśla
ścisłą zależność między wczesnymi zmianami funk-
cjonalnymi i strukturalnymi ścian tętnic w przebiegu
nadciśnienia tętniczego. Autorzy podkreślają również
istotny związek między FMD, IMT i insulinoopor-
nością, sugerując, że stanowi jeden z głównych czyn-
ników determinujących rozwój powyższych zmian
naczyniowych u osób z nadciśnieniem tętniczym.
Parametrem oceniającym wczesne zmiany w prze-
biegu nadciśnienia tętniczego jest podwyższona war-
tość współczynnika oporowości (RI, resistive index)
w naczyniach wewnątrznerkowych, odzwierciedlająca
wzrost oporu przepływu w krążeniu nerkowym wy-
nikający ze stwardnienia drobnych tętniczek również
u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym pierwotnym.
Kliniczne znaczenie przydatności oceny RI jest
ostatnio szeroko dyskutowane. Niektóre dane wska-
zują na podwyższony RI u pacjentów z nefropatią
cukrzycową, sugerując wartość predykcyjną omawia-
nego parametru dla oceny progresji niewydolności
nerek.
Wykazano obecność dodatniej korelacji między
wartością RI a ciężkością i czasem trwania nadciś-
nienia tętniczego u osób z nadciśnieniem pierwot-
nym, zarówno z prawidłową, jak i umiarkowanie
upośledzoną funkcją nerek.
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Derci i wsp. w badaniu obejmującym 291 pa-
cjentów z nieleczonym nadciśnieniem tętniczym
pierwotnym wykazali, że nawet niewielki wzrost
RI jest związany z subklinicznymi zaburzeniami
funkcji nerek [56]. Pacjenci z podwyższonym RI
charakteryzowali się większą częstością występowa-
nia łagodnej niewydolności nerek (MRD, mild re-
nal dysfunction) definiowanej jako zmniejszenie
klirensu kreatyniny do 60–90 ml/min i/lub stwier-
dzenie mikroalbuminurii. Ponadto IMT u pacjen-
tów z MRD był istotnie większy niż w grupie
z prawidłową funkcją nerek oraz dodatnio korelo-
wał z wartością RI.
Również w badaniu Tedesco i wsp., do którego
włączono 566 kolejnych osób z nadciśnieniem pier-
wotnym IMT był istotnie większy u osób z wartością
RI wyższą od 70 w porównaniu z grupą z wartością
RI poniżej 70 [57].
Należy podkreślić, że istnienie dodatniej korelacji
między IMT a wartościami RI wykazano również
w wielu innych pracach obejmujących populację pacjen-
tów z nadciśnieniem tętniczym pierwotnym [58, 59].
Brakuje natomiast jednoznacznego poglądu okre-
ślającego relację IMT z mikroalbuminurią, parame-
trem odzwierciedlającym wczesne uszkodzenie kłę-
buszków nerkowych i występującym u około 15%
chorych z nadciśnieniem tętniczym pierwotnym.
Mikroalbuminurię uznaje się za element zespołu
metabolicznego, a jej pojawienie się u chorych z nad-
ciśnieniem tętniczym pierwotnym może poprzedzać
rozwój zmian strukturalnych w układzie krążenia
— takich jak przerost mięśnia lewej komory, retino-
patii czy pogrubienia CA-IMT.
Bigazzi i wsp. wykazali silną dodatnią korelację
IMT z mikroalbuminurią [60]. Zależność ta nie zo-
stała jednak potwierdzona przez innych autorów
[61, 62] i dokładne ustalenie relacji tych dwóch pa-
rametrów wymaga przeprowadzenia dalszych badań.
Związek IMT z przerostem mięśnia
lewej komory
Przerost mięśnia lewej komory (LVH, left ventri-
cular hypertrophy) występujący u około 30% pacjen-
tów z łagodnym lub umiarkowanym nadciśnieniem
tętniczym i u ponad 90% z ciężkim nadciśnieniem
jest niezależnym czynnikiem ryzyka występowania
powikłań sercowo-naczyniowych.
W wielu pracach [42, 63, 64] opisano związek
LVH z CA-IMT. Na szczególną uwagę zasługuje
prospektywne, wieloośrodkowe badanie znane pod
akronimem APROS (Assessment Prognostic Risk Ob-
servational Survey) [41]. Objęło ono 1142 osoby
w wieku 45,7 ± 10,9 roku z nieleczonym, niepowi-
kłanym nadciśnieniem tętniczym pierwotnym.
Wszystkich uczestników zakwalifikowano do gru-
py niskiego lub umiarkowanego ryzyka sercowo-na-
czyniowego, zgodnie z wytycznymi WHO (Worl
Health Organization/ISH (1999) [65].
U każdego pacjenta wykonano badanie echokar-
diograficzne oraz ultrasonograficzne tętnic szyjnych
z oceną IMT oraz obecności blaszek miażdżycowych.
Przerost mięśnia lewej komory występował u 26,8%,
natomiast pogrubienie IMT powyżej 0,8 mm lub
obecność blaszek miażdżycowych w tętnicy szyjnej
stwierdzono u 27,4% badanych. Obserwowano do-
datnią korelację między IMT a wskaźnikiem masy
lewej komory (LVMI, left ventricular mass index)
oraz z zaburzeniami geometrii lewej komory (kon-
centryczny i ekscentryczny LVH). Należy zazna-
czyć, że największą wartość IMT (śr. 0,87 mm) wy-
kazano u pacjentów z koncentrycznym LVH.
Wartość IMT u pacjentów z koncentrycznym
przerostem lewej komory była znamiennie większa
niż u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym i z pra-
widłową geometrią lewej komory.
Podsumowując wyniki powyższego badania,
można stwierdzić, że wśród pacjentów z nieleczo-
nym pierwotnym nadciśnieniem tętniczym, wyjścio-
wo zaliczonych (zalecenia WHO) do grupy niskiego
lub średniego ryzyka sercowo-naczyniowego, stwier-
dza się dużą częstość występowania LVH oraz po-
grubienia IMT i/lub blaszek miażdżycowych w ob-
rębie tętnic szyjnych. Sprawia to, że chorzy ci należą
do grupy wysokiego ryzyka sercowo-naczyniowego
i wymagają wdrożenia bardziej intensywnego leczenia
farmakologicznego zarówno nadciśnienia tętniczego,
jak i innych współistniejących czynników ryzyka.
Ocena IMT w badaniach
interwencyjnych
Możliwość powtarzalnego pomiaru CA-IMT spo-
wodowało, że stał się on powszechnie stosowanym
zastępczym punktem końcowym (surrogate end po-
int) w badaniach klinicznych oceniających wpływ le-
czenia farmakologicznego oraz interwencji diete-
tycznych mających na celu zahamowanie rozwoju
zmian miażdżycowych.
Ocena IMT uwzględniana jest jako dodatkowy
lub niekiedy jako jedyny punkt końcowy w bada-
niach klinicznych oceniających między innymi sku-
teczność leczenia hipotensyjnego. Należy jednak
podkreślić, że wpływ na wyniki i interpretację tych
badań może mieć miejsce pomiarów IMT w obrębie
tętnicy szyjnej — fakt pomiaru w obrębie tylnej ścia-
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ny CCA lub wielokrotne pomiary w różnych miej-
scach tętnicy szyjnej wewnętrznej, opuszki i CCA.
Największą grupę badań interwencyjnych z ran-
domizacją, z podwójnie ślepą próbą stanowią obser-
wacje, w których pomiarów IMT dokonuje się wie-
lokrotnie w różnych miejscach tętnicy szyjnej we-
wnętrznej, opuszki oraz tętnicy szyjnej wspólnej.
Dotyczą one głównie oceny efektu działania le-
ków hipolipemizujących oraz leków hipotensyjnych.
W badaniach znanych pod akronimami KAPS (Ku-
opio Atherosclerosis Prevention Study) [66] i CAIUS
(Carotid Atherosclerosis Italian Ultrasound Study)
[67] obejmujących osoby z wysokim ryzykiem serco-
wo-naczyniowym oraz w wieloośrodkowym badaniu
znanym jako REGRESS (Regression Growth Evalu-
ation Statin Study) [68] przeprowadzonym w grupie
pacjentów z chorobą wieńcową wykazano, że pra-
wastatyna w porównaniu z placebo zmniejsza istot-
nie progresję pogrubienia IMT podczas trwającego
3 lata leczenia.
W badaniu znanym pod akronimem PLAC II
(Pravastatin, lipids, and atherosclerosis in the carotid
arteries), porównującym wpływ prawastatyny i pla-
cebo u pacjentów z chorobą wieńcową obserwowano
istotne zmniejszenie progresji IMT jedynie w obrę-
bie tętnicy szyjnej wspólnej [69].
W badaniu znanym jako ASAP (Atorvastatin
Simvastatin Atherosclerosis Progression) przeprowadzo-
nym u chorych z rodzinną hipercholesterolemią wy-
kazano, że duża dawka atorwastatyny wynosząca
80 mg w porównaniu z dawką 40 mg simwastatyny
znacząco zmniejsza progresję IMT w trakcie 2-let-
niej terapii [70].
W badaniu znanym pod akronimem ELSA (Eu-
ropean Lacidipine Study on Atherosclerosis), które ob-
jęło 2334 osób w wieku 45–75 lat z nadciśnieniem
tętniczym pierwotnym wykazano mniejszą progresję
IMT, jak również znacząco mniejszą częstość wy-
stępowania zespołu metabolicznego w grupie leczo-
nych lacidypiną — niezależnie od jej działania hi-
potensyjnego — w porównaniu z grupą otrzymującą
atenolol [71] .
Natomiast w badaniu pod akronimem SECURE
(Study to evaluate ultrasound changes in patients tre-
ated with Ramipril and vitamin E) przeprowadzo-
nym u pacjentów z wysokim ryzykiem sercowo-na-
czyniowym, ramipril w porównaniu z placebo zna-
cząco zmniejszył progresję IMT w trakcie 4,5-letniej
terapii [72].
Przy założeniu, że grubość IMT stanowi surogat
zmian naczyniowych, wyniki powyższych badań
wskazują, że za pomocą leczenia farmakologiczne-
go można wpływać na tempo rozwoju procesu
miażdżycowego.
Należy jednak podkreślić, że w przeprowadzo-
nych dotychczas badaniach nie stwierdzono jedno-
znacznie, aby hamowanie progresji IMT tętnicy szyj-
nej przekładało się bezpośrednio na zmniejszenie ry-
zyka incydentów sercowo-naczyniowych.
Podsumowanie
Współczesne nieinwazyjne metody diagnostycz-
ne, dzięki możliwości określania wielu parametrów
odzwierciedlających zaburzenia struktury i funkcji
układu sercowo-naczyniowego, pozwalają na wykry-
wanie wczesnych zmian w układzie sercowo-naczy-
niowym.
Dzięki wprowadzeniu tych metod, istnieje możli-
wość oceny grubości i sztywności ściany naczyń, dys-
funkcji śródbłonka czy obecności zwapnień w obrę-
bie naczyń wieńcowych. Badaniem nieinwazyjnym,
powtarzalnym i względnie prostym jest pomiar CA-
-IMT. Parametr ten odzwierciedla wpływ takich
czynników ryzyka, jak nadciśnienie tętnicze, hiper-
cholesterolemia, cukrzyca i insulinooporność na
strukturę ściany naczynia, będąc tym samym wykład-
nikiem rozwoju zmian miażdżycowych zarówno
w tętnicach szyjnych, jak i w innych obszarach układu
naczyniowego. Ocena IMT pozwala na oszacowa-
nie ryzyka wystąpienia incydentów sercowo-naczy-
niowych w przyszłości, a także rozwoju powikłań
narządowych w przebiegu nadciśnienia tętniczego.
Pomiar IMT wykorzystuje się również w bada-
niach klinicznych do oceny wpływu leczenia hipo-
tensyjnego i hipolipemizującego.
Streszczenie
Na przestrzeni ostatnich lat wiele uwagi — zwłasz-
cza w badaniach klinicznych — poświęca się ocenie
wczesnych powikłań narządowych rozwijających się
w przebiegu nadciśnienia tętniczego. Obok dysfunk-
cji śródbłonka, mikroalbuminurii oraz podwyższo-
nego oporu w naczyniach wewnątrznerkowych
(RRI), do wczesnych zmian zalicza się również pod-
wyższoną grubość kompleksu błony wewnętrznej
i środkowej tętnicy szyjnej (IMT). Metodą służącą do
nieinwazyjnej oceny IMT jest ultrasonografia dople-
rowska, a wyniki pomiarów IMT uzyskane na pod-
stawie badania ultrasonograficznego wykazują kore-
lację z badaniami określającymi zmiany struktural-
ne w obrębie naczyń. Należy podkreślić, że ocena
IMT jest stosunkowo mało skomplikowana, a nie-
zbędna aparatura stosunkowo powszechnie dostęp-
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na, co pozwala na wykonywanie tego badania w ra-
mach szeroko zakrojonych badań populacyjnych lub
przesiewowych. W niniejszym opracowaniu omówio-
no związek między IMT a częstością występowania
incydentów w układzie sercowo-naczyniowym.
słowa kluczowe: grubość błony wewnętrznej-
-środkowej tętnicy szyjnej, wczesne powikłania
narządowe, incydenty sercowo-naczyniowe
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